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DIAGNOSTIQUER 

une pancreatite chronique. 

ARGUMENTER 

I’attitude therapeutique 
et planifier le suivi du patient. 

Definitions 

La pancreatite chronique (PC) est « une maladie inflammatoire 
chronique et fibrosante du pancreas, caracterisee par la destruc- 
tion irreversible du parenchyme exocrine et, a un stade avance, 
du parenchyme endocrine ». 

Le diagnostic de PC alcoolique certaine necessite la presence 
d’au moins un des criteres suivants: calculs pancreatiques, 
lesions au minimum moderees sur les cliches de wirsungographie 
retrograde endoscopique, steatorrhee superieure a 7 g/24 h, 
preuve histologique sur une piece operatoire. II s’agit d’une clas- 
sification formelle, car, comme on le verra ulterieurement, la 
wirsungographie retrograde endoscopique n’est pas utilisee a 
visee diagnostique, et tres peu de malades ayant une PC sont 
operes. Seule la presence de calculs pancreatiques, lorsqu’il y 
en a, est quasi pathognomonique du diagnostic. 

L’epidemiologie de la PC est caracterisee par un sex-ratio de 
10 hommes pour 1 femme; le diagnostic est le plus souvent fait 
entre 35 et 44 ans (1 0 ans avant I’age median du diagnostic de la 
cirrhose alcoolique). 

La classification separe 2 types de PC : 

- la PC non obstructive dont la cause la plus frequente est I’in- 
toxication alcoolique chronique ; 

- la PC obstructive ou pancreatite d’amont due a un obstacle sur 
le canal pancreatique, stenose ou tumeur. 

En anatomopathologie, le pancreas est macroscopiquement dur, 
avec presence de calcifications dans les formes evoluees; il est 
le plus souvent atrophique. En cas de poussee aigue, il peut exis- 
ter des lesions d’oedeme, de necrose, de cytosteatonecrose, 
d’hemorragie. 



Les canaux pancreatiques presentent des alternances de 
zones dilatees et retrecies avec disparitions des ramifications 
distales. A I’interieur des canaux, il existe des bouchons pro- 
teiques qui peuvent etre calcifies. 

La physiopathologie integre classiquement I’intoxication alcoo- 
lique chronique comme indicateur d’anomalies de la secretion 
pancreatique des proteines, dont la concentration est augmen- 
tee avec precipitation sous forme d’agglomerats bouchant les 
canaux. Au cours de revolution, du calcium se complexe avec 
les bouchons proteiques. En cas d’intoxication alcoolique chro- 
nique, il existe une diminution de la synthese de la lithostatine, 
proteine qui possede la propriety d’empecher la precipitation 
des cristaux de carbonate de calcium. 

Les theories recentes font intervenir la regulation immune, les 
interactions neuro-immunologiques, les cytokines et les cellules 
stellaires pancreatiques. 

Parmi les causes, I’alcool est de loin la plus frequente, responsa- 
ble de 85 % d’entre elles. 

Les autres causes sont indiquees dans le tableau 1 . 

Histoire naturelle et pronostic de la pancreatite 
chronique (tableau 2) 

Pendant les 5 a 1 0 premieres annees, la PC se manifeste par 
des douleurs et des poussees aigues. La PC peut se compli- 
quer de faux kystes et de cholestase. Apres 5 a 1 0 ans devolu- 
tion, les formes douloureuses sont de moins en moins fre- 
quentes et apres 1 5 a 20 ans, beaucoup de malades n’ont plus 
de douleurs pancreatiques. Le risque de complications, et en 
particulier de faux kystes et de cholestase, diminue. La proba- 
bilite de survenue de calcifications augmente (90 % a 20 ans). 
L’insuffisance pancreatique exocrine avec la steatorrhee et 
endocrine avec le diabete apparaTt. Les manifestations cli- 
niques d’insuffisance pancreatique exocrine n’apparaissent 
qu’apres la disparition de plus de 90 % des capacites fonction- 
nelles secretoires du pancreas. Les autres complications de 
I’alcoolisme et du tabagisme souvent associe surviennent aussi 
a cette periode. 
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Les premieres manifestations de la PC d’origine alcoolique peu- 
vent s’exprimer par une pancreatite aigue. Dans la majority des 
cas, cette pancreatite aigue survient sur un pancreas presentant 
deja des lesions de PC. Beaucoup plus rarement, la pancreatite 
aigue alcoolique survient en r absence de lesions chroniques. 

La mortality de ces malades est davantage due a des causes 
non pancreatiques que pancreatiques. Les principales causes 
de mortalite liees a la PC sont les causes postoperatoires et le 
diabete. Les principales causes de deces non liees a la PC sont 
les hepatopathies alcooliques, les cancers epidemiologiquement 
lies a I’alcool et au tabac (ORL, oesophage, poumon, vessie. . .) et 
les maladies cardiovasculaires. Ceci confirme bien que la PC 
alcoolique n’est pas une maladie grave en elle-meme mais par le 
terrain sur lequel elle survient. 

Signes cliniques et complications 

Les douleurs sont presentes chez 80 a 90 % des malades. Elies 
siegent au niveau de I’epigastre et de la region sous-costale 
gauche, sont transfixiantes, intenses, calrmees par la position en 
« priere mahometane » et volontiers par I’aspirine. Elies sont aug- 
mentees par les repas riches en graisse et I’alcool. Elies peuvent 
etre liees a une poussee aigue, a une complication ou etre chro- 
niques. Les poussees aigues sont souvent difficiles a differencier 
des douleurs de PC. Elies se manifestent par des douleurs 
aigues associees a une elevation significative des enzymes ou a 
des donnees indiscutables de pancreatite aigue a I’examen 
tomodensitometrique. 

Les faux kystes compliquent une poussee aigue (40 %) ou sur- 
viennent en dehors (60 %). On parle de faux kyste car cette 
lesion n’est pas limitee par un epithelium. On distingue les faux 
kystes necrotiques qui surviennent apres une poussee de pan- 
creatite aigue et qui correspondent a la reorganisation des 
foyers de necrose et les faux kystes liquidiens qui correspondent 
a la dilatation d’un canal pancreatique en amont d’une stenose. 
Les faux kystes necrotiques siegent souvent au niveau de la 
queue et sont a developperment extra-pancreatique; les faux 
kystes liquidiens siegent souvent au niveau de la tete et sont a 
developpement intrapancreatique. La principale manifestation 
des faux kystes est la douleur, mais ils peuvent aussi se compliquer 
d’infection, d’hemorragie intrakystique, de rupture dans le peri- 
toine ou dans un organe de voisinage (estomac, duodenum, 
colon), de compression des organes de voisinage (voie biliaire 
principale, duodenum, veine splenique avec thrombose de 
celle-ci). Les faux kystes non compliques peuvent regresser 
spontanement, dans les 6 semaines apres leur constitution, 
avec une probability d’autant plus elevee que le faux kyste a 
moins de 6 cm de diametre. 

Le diabete apparait au cours de revolution dans 80 % des cas ; il 
est insulino-requerant dans 50 % des cas. Les complications a 
long terme sont les merries que celles du diabete survenant en 
dehors de toute PC. 


L’amaigrissement n’est pas constant. II peut etre du a la restric- 
tion alimentaire liee aux douleurs, a la steatorrhee secondaire a la 
maldigestion, au diabete, aux cancers dus a I’alcool et au tabac 
et, exceptionnellement, a la degenerescence de la PC. 

La diarrhee peut etre due a la maldigestion des graisses dans les 
formes evoluees ou a une diarrhee motrice secondaire a I’intoxi- 
cation alcoolique. 

La stenose de la voie biliaire principale peut accompagner une 
poussee de pancreatite aigue (compression de la voie biliaire 
principale par un oedeme pancreatique) ou etre due a une ste- 
nose fibreuse du bas choledoque, ou plus rarement a une com- 
pression de la voie biliaire principale par un faux kyste. La ste- 
nose de la voie biliaire principale se manifeste par une 
cholestase, icterique ou anicterique, pouvant se compliquer 
d’angiocholite ou de cirrhose biliaire secondaire. 

L’ictere peut aussi etre independant de la PC et est alors le plus 
souvent du a une hepatite alcoolique aigue. 

Les epanchements des sereuses sont plus frequents au niveau 
de la plevre gauche. La pleuresie se constitue au cours d’une 


i Causes des pancreatites chroniques 
| (en dehors de I’intoxication alcoolique) 


Hypercalcemie (hyperparathyroidie) 

Hyperlipidemie 
Pancreatites genetiques 

- Pancreatite hereditaire a transmission dominante (mutations du gene 
du trypsinogene cationique) 

- Pancreatite hereditaire a transmission recessive 

- Mucoviscidose: affection a transmission autosomale recessive. 
L’alteration du canal CFTR (cystic fibrosis transmembrane conductance 
regulator) aboutit a une secretion pauvre en eau et en bicarbonates avec 
une precipitation proteique. Le diagnostic peut etre evoque chez un sujet 
de moins de 40 ans, ayant des antecedents pneumologiques meme 
mineurs, des signes ORL (polypes sinusiens) ou une sterilite masculine 

Pancreatites tropicales 
Pancreatites auto-immunes 

- Pancreatite isolee ou associee a une affection auto-immune (maladie 
chronique inflammatoire des intestins ou cirrhose biliaire primitive 

ou syndrome de Gougerot-Sjogren) 

Pancreatites aigues recidivantes 

- Ischemiques 

- Post-radiotherapiques 

- Apres pancreatite necrosante severe 

Pancreatites obstructives 

- Obstruction canalaire (tumeur) 

- Stenose canalaire cicatricielle 

Pancreatites idiopathiques 
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Histoire naturelle de la pancreatite chronique 
alcoolique 



Douleurs 


Faux kyste 


Diabete 


Calcifications 


Insuffisance 

pancreatique 

exocrine 


Au debut 

A lOans 

A 20 ans 

+ + + 

+ (15 %) 

- (0 %) 

-F -F (40 %) 

+ + (40 %) 

- (0 %) 

+ (10 %) 

+ + (50 %) 

+ + + (80%) 

+ (0 a 20 %) 

+ + (> 50 %) 

+ + + (> 85 %) 

± 

+ + (80 %) 

+ + + 


poussee aigue ou parfistulisation d’un faux kyste dans la plevre. 
Les epanchements peritoneaux ou pericardiques sont plus 
rares. Le diagnostic repose sur une concentration en enzymes 
pancreatiques superieure a 3 fois le taux serique (dans la majorite 
des cas, un taux beaucoup plus eleve est constate). 

L’hypertension portale segmentaire est due a une compression ou a 
une thrombose de la veine splenique ou de la veine porte. Le 
risque hemorragique de rupture de varices oeso-gastriques en 
I’absence de cirrhose associee est faible. 

La cancerisation est observee dans 3 a 5 % des PC. 


Examens complementaires 

Biologie 

La lipasemie est elevee dans les poussees de pancreatite aigue 
sur PC et en cas de faux kyste. Une elevation superieure a 3 fois 
la limite superieure de la normale est retenue, sauf en cas d’insuf- 
fisance renale. 

II taut rechercher un diabete (glycemie a jeun superieure a 
1 ,26 g/L a 2 reprises), une cholestase (elevation preferentielle 
des phosphatases alcalines et de la gammaglutamyltransferase) 
icterique (elevation de la bilirubinemie a predominance conju- 
guee) ou non icterique (bilirubine normale). En cas de diarrhee, la 
presence d’une steatorrhee (plus de 7 g de graisses par 
24 heures) apres un regime apportant 50 a 100 g de beurre par 
jour pendant 3 jours temoigne d’une insuffisance pancreatique 
exocrine. La steatorrhee n’apparait que lorsque la secretion pan- 
creatique est diminuee de plus de 90 %. Le dosage de I’elas- 
tase 1 fecale, endoprotease de la famille des elastases acides, 
est egalement un reflet de la secretion pancreatique exocrine. II 
ne necessite qu’un recueil de selles. 

Morphologie 

La radiographie de I’abdomen sans preparation peut montrer des cal- 
cifications pancreatiques (cliches de profil ou de trois quarts) 
mais sa sensibilite est faible. Elies se projettent en regard de D1 2, 
LI en prevertebral (fig. 1). 


L’echographie abdominale, examen de premiere intention, peut 
montrer une augmentation du volume ou une atrophie du paren- 
chyme pancreatique d’echostructure heterogene avec presence 
de calcifications. Elle recherche une dilatation du canal de 
Wirsung. 

L’ examen tomodensitometrique (fig. 2) avec des coupes fines est 
toujours prescrit car beaucoup plus sensible que I’echographie. 
C’est I’examen le plus sensible et le plus specifique pour visuali- 
ser les calcifications. Le diagnostic de calcifications est pose sur 
des coupes sans injection. Les calcifications peuvent etre dif- 
fuses ou localisees au niveau de la tete. II importe de preciser s’il 
existe un calcul intrawirsungien obstructif avec dilatation 
d’amont. L’ examen tomodensitometrique peut aussi visualiser 
un aspect moniliforme du canal de Wirsung associe a une atro- 
phie parenchymateuse. En cas de poussee aigue, il apprecie la 
gravite des lesions (pancreatite oedemateuse ou necrosante, 
etendue des coulees de necrose). II doit etre prescrit a chaque 
accident evolutif. 

La pancreato-IRM (appelee aussi wirsungo-IRM) est un examen 
particulierement performant pour visualiser le canal de Wirsung, 
son diametre, I’existence de stenoses et de calculs intrawirsun- 
giens. Cet examen ne necessite pas d’analgesie. La pancreato- 
IRM peut etre completee dans le meme temps par une cholan- 
gio-IRM, qui etudie la voie biliaire principale. 

L’echoendoscopie est un examen de deuxieme intention devant 
etre realise a distance d’une poussee aigue. Elle est surtout utile 
pour le diagnostic differentiel avec le cancer pancreatique et 
dans ce cas peut etre completee par une biopsie. Elle a I’incon- 
venient de necessiter une analgesie et d’etre operateur-depen- 
dante. 

L’opacification retrograde du canal de Wirsung par voie endoscopique 
(fig. 3 et 4) necessite aussi une analgesie; elle permet une excel- 
lente visualisation du canal de Wirsung, des fistules, des faux 
kystes communicants. Elle n’est pas utilisee a visee diagnostique 
car I’injection du canal de Wirsung peut declencher une poussee 
de pancreatite aigue. Elle est surtout utilisee comme premier 
temps d’une endoscopie therapeutique. 

Diagnostic differentiel 

Lorsqu’il existe des calcifications, le diagnostic de PC calci- 
fiante est quasi certain. 

En I’absence de calcifications peuvent se discuter les autres 
maladies responsables de douleurs abdominales (ulcere gastro- 
duodenal, lithiase biliaire symptomatique, insuffisance circula- 
toire digestive) dont le diagnostic est habituellement aise, et sur- 
tout les autres pancreatopathies. Parmi celles-ci se discute la 
pancreatite aigue d’une autre cause, notamment d’origine biliaire. 
(L’entite pancreatite aigue d’origine alcoolique est discutee. Elle 
n’existe probablement pas car, meme lorsqu’il s’agit de la pre- 
miere poussee, celle-ci survient sur un pancreas deja modifie 
par des lesions de PC). 
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Le cancer du pancreas est le diagnostic differential le plus diffi- 
cile. Le diagnostic de cancer du pancreas est a evoquer chez un 
sujet de plus de 50 ans, lorsque I’intoxication alcoolique est 
absente ou moderee. Lorsque le cancer est de siege cephalique, 
I’ictere est quasi constant. Habituellement, en cas de cancer, il 
existe une masse individualisable sur les examens d’imagerie. La 
presence d’une stenose bicanalaire (sur le canal pancreatique et 
le canal choledoque) avec retrod ilat at ion d’amont est tres sus- 
pecte de cancer. La biopsie de la masse realisee habituellement 
sous echoendoscopie apporte le plus souvent la solution. 

Lorsque la PC se complique de faux kyste, il faut distinguer 
celui-ci des tumeurs kystiques du pancreas. Le diagnostic diffe- 
rentiel se pose avec les cystadenomes mucineux, tumeurs kys- 
tiques uniloculaires, et avec les tumeurs intrapancreatiques 
mucineuses du pancreas, tumeurs secretant de la mucine, et 
communiquant avec les canaux pancreatiques. Ces 2 types de 
tumeurs kystiques sont a risque de degenerescence. 

La dystrophie kystique sur pancreas aberrant (DKPA) doit etre 
diagnostiquee car souvent associee a la PC. La DKPA est une 
complication d’une malformation embryologique, le pancreas 
aberrant ou pancreas heterotopique. Le pancreas aberrant siege 
le plus souvent dans la paroi du deuxieme duodenum. En cas 
d’intoxication alcoolique responsable d’une PC, le tissu pancrea- 
tique de la paroi duodenale participe aussi a cette inflammation. 
La DKPA se manifeste par des vomissements secondaires a une 
stenose duodenale ou des pancreatites aigues a repetition. A la 


fibroscopie oesogastroduodenale, il existe une stenose duodenale 
serree, neanmoins franchissable par I’endoscope. L’ echoendo- 
scopie visualise les cavites kystiques situees en dedans de la 
musculeuse duodenale. 

La pancreatite auto-immune se definit par une pancreatite 
chronique associee a une hypergammaglobulinemie, avec une 
elevation preferentielle des immunoglobulines Ig G4. Morphologi- 
quement, il existe deux formes, la forme diffuse avec un aspect du 
pancreas en « saucisse » et la forme pseudo-tumorale. 

Argumenter I’attitude therapeutique 
et planifier le suivi du patient 

Mesures generates 

En cas de PC d’origine alcoolique, r arret de la consommation 
de boissons alcoolisees est indique et doit etre maintenu au long 
terme. La PC, surtout si elle se manifeste par des poussees dou- 
loureuses, est la maladie alcoolique vis-a-vis de laquelle le taux 
d’abstinence est le plus eleve. Le sevrage a long terme met aussi 
a I’abri de la cirrhose et des cancers induits par I’alcool. 

Le traitement de la douleur repose, a long terme, sur le sevrage 
en alcool. A court terme, il importe de determiner la cause des 
douleurs. En cas de poussee aigue sur PC, le traitement repose 
sur les antalgiques (de palier 1 , 2 et 3, si necessaire) et le jeune. Si 
la poussee est severe et qu’un jeune prolonge est previsible, une 
nutrition artificielle est preconisee par voie enterale par sonde 



FIGURE 1 


Abdomen sans preparation. 

Presence de calcifications. 
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FIGURE 3 


Opacification 
retrograde du canal 
de Wirsung et de la 
voie biliaire principale. 

Faux kyste de la queue 
fistulise dans le peritoine 
avec fusee se dirigeant 
vers la plevre gauche. 


FIGURE 2 


Examen tomodensitometrique. Volumineux 
faux kyste de pres de 10 cm de diametre. 


FIGURE 4 


Opacification 
retrograde de la voie 
biliaire principale. 

Aspect de stenose serree 
du bas-choledoque, 
reguliere et progressive 
en rapport avec la PC. 
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Pancreatite chronique 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q L’alcool, est, en France, la premiere cause de PC. 

Q La PC evolue en 3 phases: au debut, des douleurs, 
des poussees aigues, des faux kystes et une compression 
de la voie biliaire principale. Lors de la deuxieme phase, 
les douleurs diminuent, la survenue de poussees aigues est 
exceptionnelle, il existe encore un risque de faux kystes 
et de compression de la voie biliaire principale. A la troisieme 
phase, les douleurs disparaissent, les calcifications 
pancreatiques sont presque constantes, apparaissent 
egalement diabete, insuffisance pancreatique externe, 
et chez les malades qui ont continue a boire, se manifestent 
les complications hepatiques de I’alcoolisme. 

Q Les principales methodes d’exploration de la PC sont 
la tomodensitometrie, la wirsungo-IRM, Techoendoscopie 
et la cholangio-wirsungographie retrograde endoscopique. 

Q En cas de PC d’origine alcoolique, la suppression 
des boissons alcoolisees (et du tabagisme associe, source 
de complications associees) s’impose. 

O Chaque complication necessite un traitement adapte: 

- les faux kystes peuvent regresser spontanement, surtout 
avant 6 semaines devolution et lorsqu’ils sont de petite taille. 
Le traitement d’un faux kyste se discute lorsqu’il est 
symptomatique ou complique. Differentes modalites 

de traitement sont possibles, parmi lesquelles I’endoscopie 
est la technique de choix; 

- en cas de steatorrhee, des extraits pancreatiques 
gastroproteges doivent etre administres au milieu des repas 
a doses suffisantes ; 

- les indications chirurgicales du traitement de la PC sont 
devenues rares: elles sont discutees en cas d’echec 

des autres methodes de traitement. II faut preferer 
les techniques de derivation aux techniques d’exerese. 



lestee placee au-dela de Tangle de Treitz ou plus simplement 
dans Testomac, de preference a la voie parenterale. La realimen- 
tation par voie orale est possible lorsque les douleurs de pancrea- 
tite ont disparu et que les enzymes pancreatiques sont inferieures 
a 3 fois la limite superieure de la normale. Une realimentation trop 
precoce risque d’entraTner une reapparition des douleurs. 

En cas de douleurs subaigues ou chroniques et a distance des 
poussees, lorsque le mecanisme de la douleur est en rapport 
avec une hyperpression canalaire en raison de calculs obstruant 
le canal de Wirsung avec dilatation en amont, un traitement 
endoscopique est possible. Les calculs pancreatiques peuvent 
etre extraits apres sphincterotomie pancreatique seule ou com- 
pletes par une lithotritie extracorporelle. En cas d’echec de ces 


traitements, une prothese pancreatique extractible peut etre 
mise en place par voie endoscopique. 

Les interventions chirurgicales a but antalgique (anastomose 
wirsungo-jejunale lorsque le canal de Wirsung est dilate, ou inter- 
ventions de resection pancreatique lorsque le canal de Wirsung 
n’est pas dilate et que tous les moyens medicaux ont echoue) 
sont peu pratiquees. 

A distance des poussees aigues, la prescription d’extraits pan- 
creatiques gastroproteges (Eurobiol, Creon, Alipase) peut avoir 
un effet antalgique. 

Complications 

La lutte contre la denutrition necessite, a distance des poussees, 
un regime apportant un nombre de calories suffisant. Si I’amai- 
grissement est du a la steatorrhee, le traitement repose sur I ’ad- 
ministration d’extraits pancreatiques qui doivent etre pris au 
cours des repas. 

Le diabete doit etre traite par un regime adapte. Les antidiabe- 
tiques oraux sont prescrits en premiere intention. En cas 
d’echec, il faut avoir recours a I’insulinotherapie. 

La stenose de la voie biliaire principale doit etre traitee lorsqu’elle se 
complique d’angiocholite ou lorsque la cholestase est chronique 
sans tendance a la regression. Deux options therapeutiques sont 
possibles : soit la pose d’une prothese biliaire extractible par voie 
endoscopique, laissee en place le temps necessaire pour eviter 
que la stenose ne se reconstitue, soit une anastomose bilio- 
digestive chirurgicale. 

Les faux kystes sont traites en fonction de leur taille, de leur date 
d’apparition et de leur caractere symptomatique ou non. Ainsi, 
on discute un traitement dans le cas des faux kystes de plus de 
4 a 6 cm de diametre, persistant plus de 6 semaines apres la 
poussee et symptomatiques ou compliques. 

II faut distinguer la ponction du faux kyste et son drainage. La 
ponction consiste, a I’aide d’une aiguille fine, a ponctionner le faux 
kyste et a aspirer son contenu. Elle peut etre realisee par voie per- 
cutanee sous echographie ou examen tomodensitometrique ou 
par voie endoscopique. Son interet est de realiser un examen 
bacteriologique en cas d’infection et de rapporter au faux kyste 
les douleurs lorsqu’elles disparaissent apres T evacuation. L’in- 
convenient est qu’apres une simple ponction, le faux kyste risque 
de recidiver. Le drainage consiste a ponctionner comme prece- 
demment et laisser en place un drain afin que le faux kyste ne se 
reconstitue pas. Actuellement, I’abord endoscopique est privile- 
ge, avec un guidage echoendoscopique. Le drainage transmural 
par voie transgastrique ou transduodenale est possible sous cer- 
taines conditions: absence d’hemorragie intrakystique ou d’hy- 
pertension portale ; le faux kyste doit entraTner un bombement net 
de la paroi digestive. Le drainage avec mise en place temporaire 
d’une prothese a I’interieur du faux kyste permet d’obtenir une 
evacuation complete et durable du kyste avec un faible risque de 
recidive. Le drainage transpapillaire est possible a condition que 
le faux kyste communique avec le canal de Wirsung. 
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Le faux kyste peut aussi etre traite chirurgicalement par deriva- 
tion kysto-digestive. Les indications chirurgicales ont beaucoup 
diminue. Ce peut etre le cas s’il existe par ailleurs une autre indi- 
cation chirurgicale (par exemple derivation biliaire) ou en cas de 
contre-indication a un geste endoscopique ou en cas d’echec 
des autres techniques. 

Les epanchements des sereuses : sont souvent dues a une fissura- 
tion d’un faux kyste dans la plevre ou le peritoine, ou une fistule 
entre le canal de Wirsung et ces sereuses. Le traitement est 
endoscopique (prothese pancreatique posee par la papille) ou 
chirurgical. • 

L’auteur declare n’avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees publiees 
dans cet article. 
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Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Homme de 45 ans, venant consulter aux urgences pour de violentes douleurs de siege abdominal haut 
(ou basithoracique). 


fl> Questions sur le diagnostic selon 
la description semiologique. 

II taut retenir I’origine pancreatique 
des douleurs (semiologie evocatrice 
qs), eliminer les autres causes de 
douleurs sus-ombilicales (douleurs 
biliaires, ulcereuses) ou meme 
thoraciques (angor ou infarctus du 
myocarde, d’autant que le malade 
peut etre fumeur, ce qui est souvent 
le cas des malades atteints de PC). 

0 Questions sur I’attitude 
diagnostique et therapeutique a 
adopter en urgence. 

Le dosage des enzymes 
pancreatiques, et en particulier de la 
lipasemie, tres evocatrice de 
I’origine pancreatique des douleurs 
si I’elevation est superieure a 3 fois 
la limite superieure de la normale, et 
dont la specificite augmente avec 
I’importance de I’elevation. 

Le diagnostic de pancreatite aigue 
est clinico-biologique (douleur 
evocatrice et elevation de la 
lipasemie superieure a 3 fois la 
limite superieure de la normale). 

Les examens morphologiques ont 3 
indications: diagnostique s’il y a un 
doute, diagnostique de gravite (en 


particulier recherche de coulees de 
necrose) et etiologique (eliminer une 
lithiase de la voie biliaire principale). 
Prescrire alors une echographie et 
un examen tomodensitometrique de 
I’abdomen (pas a ce stade wirsungo- 
IRM, ni echoendoscopie, ni 
wirsungo-retrograde endoscopique). 
Mettre le malade a jeun perfuse. 

€> Questions sur les complications 
les plus frequentes : 

a. Faux kystes : 

- Definition 

- Connartre I’histoire naturelle 
des faux kystes, la possibility 
de regression spontanee. 

b. Le diabete, question 
transversale ++, le diabete 

de la PC n’ayant pas de specificite, 
sa prise en charge est celle de tout 
diabete : il peut etre nsulinorequerant 
ou non, lorsque le diabete dure 
suffisamment, les complications 
(retinopathies, nephropathies. . .) 
doivent etre recherchees. 

c. Insuffisance pancreatique 
exocrine : y penser devant une perte 
de poids, une diarrhee, la 
diagnostiquer (steatorrhee, dosage 
de I’elastase fecale), la traiter. 


Q Questions sur revaluation 
de I’etat nutritionnel 
du malade atteint de PC. 

En cas de denutrition, determiner 
la cause de cette denutrition 
(restriction alimentaire due aux 
douleurs, diabete, insuffisance 
pancreatique exocrine, cancers lies 
a I’alcool et au tabac). 

Savoir nourrir un patient lors 
des episodes aigus (nutrition 
enterale par sonde jejunale 
ou gastrique), savoir quand 
realimenter le malade. 

0 Questions sur les calcifications 
pancreatiques. 

Les diagnostiquer sur une 
radiographie d’abdomen sans 
preparation ou sur un examen 
tomodensitometrique. 

Lorsqu’elles sont presentes, 
connaitre leur valeur diagnostique, 
quasi pathognomonique de la PC. 
Elies peuvent etre absentes 
au debut de revolution, mais apres 
1 5 ou 20 ans, elles sont 
pratiquement constantes. 

0 Questions sur le sevrage 
alcoolique et le sevrage tabagique. 
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